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Ozet

Uluslararas:t Kanser Arastirma Ajanst (IARC) tarafindan Grup 2A (insanlar icin olast kanserojen) olarak
sintflandirllan  akrilamid, ozellikle indirgen seker ve asparajin icerigi yiiksek gidalara 1sil islem
uygulanmasinin bir sonucu olarak olusan bir proses kontaminantidir. Guinliik diyette siklikla tiketilen
gidalarda cesitli diizeylerde tespit edilen bu kontaminant, bilinen potansiyel saglik etkilerinden dolay1
pek ¢cok gida ve saglik otoritesinin ilgi odagi olmustur. Bu kapsamda, akrilamid kaynakli mevcut risklerin
belirlenmesi ve bu riskler baglaminda plan ve politikalarin gelistirilmesi amaciyla risk degerlendirme
calismalart yapilmaktadir. Risk degerlendirme; akrilamidin biyokimyasal 6zelliklerinin ve bu 6zelliklere
bagli olarak olusabilecek toksik etkilerinin incelendigi tehlikenin tanimlanmasi ve karakterize edilmesi
asamasini, bireylerin giinliik olarak viicut agirliklar: basina akrilamid alim diizeylerinin incelendigi
maruziyet degerlendirme asamasini ve tim bu asamalart bir araya getiren ve toplum veya toplumdaki
ozel gruplar icin olasi riskleri nitel ya da nicel olarak degerlendiren risk karakterizasyonu asamasini
icermektedir. Bu derlemede literatiir bilgileri 1siginda akrilamidin risk degerlendirme calismalari
incelenerek sonuclar degerlendirilmistir.

Anahtar kelimeler: Akrilamid, gida, risk degerlendirme, maruziyet

RISK ASSESSMENT STUDIES OF ACRYLAMIDE IN FOODS

Abstract

Acrylamide, classified as group 2A (probably carcinogenic to humans) by the International Agency for
Research on Cancer (IARC), is a processing contaminant which is generated as a result of the application
of heat treatment especially to reducing sugar and asparagine rich foods. This contaminant, determined
in commonly consumed foods in daily diet at various levels, has become the centre of attraction of
many food and health authorities due to the known potential adverse health effects. Within this scope,
risk assessments studies are performed with the aim of identifying existing risks originating from
acrylamide and improving the plans and policies in the context of these risks. Risk assessment includes
the hazard identification and characterization step which researches the biochemical properties of
acrylamide and the arising toxicological effects depending on these properties; exposure assessment
step which investigates the levels of daily acrylamide intake per kilogram of body weight of indivuals;
and risk characterization step which brings all the previous steps together and evaluates the potential
risks for the population or sub-groups in the population qualitatively and quantitatively. In this review,
risk assessment studies of acrylamide are researched in the light of the literature and the results are
evaluated.
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GIRIiS

2002 yilinda Tareke ve arkadaslari tarafindan
akrilamidin ilk defa gidalarda bulundugunun tespit
edilmesi bu maddenin potansiyel saglik etkileri
nedeni ile tim dinyada ilgi uyandirmistir (1).
Glnlimuzde giinlik gida tiketiminin 6nemli bir
bolimiint olusturan ekmek, biskiviler, krakerler,
kahvaltlik tahillar, kizarmis patates, patates cipsi
ve kahve gibi pek cok trtinde cesitli diizeylerde
akrilamid bulundugu bildirilmektedir (2,3).
Deney hayvanlari Gzerinde yapilan calismalar
sonucunda akrilamidin, norotoksik, kanserojenik
ve genotoksik ozellikler gosterdigi ayrica Gireme
sistemi tizerinde de cesitli problemlere yol actigi
belirlenmistir (4,5). Akrilamidin gida maddelerinde
belirlenen diizeyleri ve bu diizeylerle iligkili yol
acabilecegi saglik etkileri baglaminda ulusal ve
uluslararast bilim akademileri, bilimsel topluluklar
ve yasal kuruluslar risk degerlendirme calismalarimni
yuritmektedirler (6-8). Bu degerlendirmeler
cercevesinde toplumda yasayan genel veya
ozel belirli gruplar icin risk tasiyan gidalar
belirlenmekte, bu gidalar icin en uygun hale
getirilmis tGretim modellemeleri olusturulmakta
ve toksik maddelerin diizeyleri hakkinda cesitli
siirlandirmalar getirilerek riskin en aza indirilmesi
hedeflenmektedir (9). Genel bir tanimla risk
degerlendirme; cesitli kirleticilere maruziyetten
kaynaklanan insan sagligina yonelik potansiyel
risklerin tanimlanmast ve hesaplanmast islemleridir.
Bu islemler insanlarin maruz kaldiklart kimyasallar
icin toksisite verilerinin degerlendirilmesini ve
potansiyel maruziyet diizeylerinin hesaplanmasini
icermekte olup, genel olarak tehlikenin
tanimlanmasi ve karakterize edilmesi, maruziyet
degerlendirmesi ve risk karakterizasyonu seklinde
gruplandirilmaktadir (10).

TEHLIKENIN TANIMLANMASI VE KARAKTERIZE
EDILMESI

Risk degerlendirme calismalarinin ilk asamasi
olan tehlikenin tanimlanmast ve karakterize edilmesi
asamasinda; temel olarak hedef alinan kimyasalin
ozellikleri ve belirli sartlar altinda meydana
getirebilecegi toksik etkiler incelenmektedir (10).
Bu kapsamda akrilamid degerlendirildigine
oncelikle akrilamidin kimyasal yapisina bagli olarak
organizmadaki davranislarinin belirlenmesi ve

daha sonraki asamada bu davranislar cercevesinde
meydana  getirebilecegi saglik  risklerinin
tanimlanmasi gerekmektedir. Kimyasal yapt olarak
akrilamid ele alindiginda CH,=CH-CONH, seklinde
molekiiler yapiya, 2.155 g/mL (30 °C) suda
¢cozinurlige, 1.12 g/mL (30 °C) yogunluga, 84.50 °C
erime noktasina, 71.08 g/mol molekil agirligina
ve 0.007 mm Hg (25 °C) buhar basincina sahip
oldugu gortlmektedir (11).

Akrilamid organizmaya alindiktan sonra polar ve
distik molekdl agirhigina sahip olmasi nedeniyle
kolaylikla absorbe edilerek viicuda dagilmaktadir.
Akrilamidin organizmada buytk bir kisminin,
glutatyon ile birlesmeye ugradigi, daha az bir
kisminin ise sitokrom P450 CYP2E1 ile aktive
edilerek reaktif bir epoksit olan glisidamide
dontstigu bildirilmektedir (12). Organizmada
hizli bir dagilim ve atilima sahip olan akrilamid
ve en 6nemli metaboliti glisidamidin organizmaya
alinan akrilamid dozuna bagimli olarak bazi
doku ve hiicrelerde DNA, RNA ve proteinlere
baglanabildigi ve bu maddelerle bilesik olusturma
istekleri ve potansiyellerinin ylksek olmasi
nedenleriyle akut veya kronik bir takim saglik
problemlerine yol actiklar1 bildirilmektedir
(8, 13-14). Bu noktadan hareketle akrilamidin
meydana getirebilecegi saglik risklerine tehlikenin
daha ayrintili tanimlanmast acisindan asagida ana
basliklar halinde deginilmistir.

Sinir sistemi uzerine etki (Norotoksisite)

Akrilamidin deney hayvanlari ve insanlar Gizerine
yapilan toksikolojik arastirmalarinda her iki tiirde
de ortaya konulabilen tek toksik etkisinin
norotoksisite oldugu bildirilmektedir (8, 15). Cesitli
hayvan tiirleri izerinde yapilan bircok c¢alismada
akrilamide tekrarlanmis dozlarda maruziyetin
sinirsel degisikleri baslattig1 gosterilmektedir
(16). Diyetle alinan akrilamid ve noérotoksik
bulgularinin degerlendirildigi bir ¢alismada, gtinliik
olarak 5 mg/kg vicut agirligi dizeyindeki dozun
90 giin boyunca uygulanmastyla periferik sinir
lezyonlar1 gozlemlendigi, dozun giinlik 1 mg/kg
vicut agirhigma dustrilmesi ile periferik sinirlerde
sadece elektron mikroskopu ile belirlenebilen
hasarin olustugu, giinliik dozun 0.2 mg/kg viicut
agirhgina disirilmesi durumunda ise higbir
etkinin gozlemlenmedigi bildirilmistir (13).



Insanlarda maruz kalma dozuna bagli olarak
norotoksik sonuglart ortaya koyacak yeterli veri
bulunmamakla birlikte, solunum ya da deri yoluyla
akrilamide maruz kalan insanlarda norotoksik
etkiler gozlemlendigi gorilmektedir. Cin’de
akrilamid polimerleri tireten isciler tizerine yapilan
epidemiyolojik bir calismada iki yil ya da daha
uzun stire giinde 1 mg/kg vicut agulig diizeyinden
fazla dozlarda kronik olarak akrilamide solunum
ve deri yoluyla maruz kalinmasiyla periferal
noropati  (cevresel sinir sisteminde hasarlar)
gozlendigi bildirilmektedir (17).

Kanserojenite

Uluslararast Kanser Arastirma Ajanst (IARC) sinif-
landirma sistematigine gore akrilamid insanlar
icin olas1 kanserojen olan Grup 2A’da yer almaktadir
(18). Muhtemel kanserojen madde olarak
adlandirilan bu gruptaki maddelerin kanser yapict
ozellikleri kesin olmamakla birlikte kanserojenite
acisindan glcli kanitlarin varligr s6z konusudur.
Deney hayvanlarinin i¢me suyu yoluyla uzun
surekli akrilamide maruz birakilmasi sonucu bu
hayvanlarda coklu timorlere rastlanilmasi ve
akrilamidin hticre kultirlerinde in vitro ve hayvan
modelleri tizerinde in vivo testlerde genotoksik
etkiler gostermesine ragmen insanlar tizerine
yapilan epidemiyolojik ve mesleki maruziyet
calismalarindan elde edilen sonuclara gore
kanserojenite acisindan yeterli kanit bulunamamasi
akrilamidin bu grupta siniflandirilmasina neden
olmustur (15, 19).

Akrilamidin insanlar Gizerinde olasi kanserojenik
etkilerinin degerlendirildigi arastirmalarda farkl
sonuglara rastlanildigi goze carpmaktadir. Hogervost
ve arkadaslart tarafindan (2007) yapilan bir calismada,
artan diyetle akrilamid alimi ile artan postmenopozal
endometriyal ve yumurtalik kanseri riski arasinda
bir iliski olabilecegi dustunilmektedir (20).
Hogervost ve arkadaslar: (2008) tarafindan yapilan
diger bir calismada ise, 55-69 yas arasi 58279
erkek ve 62573 kadin toplam 120852 kisiye yapilan
anket uygulamasi ile giinliik gida tiketim verileri
belirlenmis ve bu gidalardaki akrilamid dtzeyleri
ile kanser vakalari arasinda iliskiler kurulmustur.
Elde edilen bulgulara gére, mesane ve prostat
kanseri olusum riskleri ile iliskili pozitif bir
korelasyon gozlenmezken, her 10 pg/ginlik
akrilamid alimi artisinda bobrek kanseri ile pozitif
bir korelasyon artist gozlendigi bildirilmektedir

(2D). Akrilamidin kanserojenik etkileri ile baglantili
olarak bir takim genotoksik ve mutajenik etkiler
gibi bazi saglik etkilerinin de olusabilecegi
bildirilmektedir (22-26).

Mevcut literatiir bilgileri 1s18inda, akrilamidin deney
hayvanlari Gizerinde yapilan kanserojenik etki
calismalarinda cesitli dokularda kanserojenik
etkiler ozellikle ytiksek dozlarda net olarak ortaya
konulmasina ragmen, insanlar tizerine yapilan
calismalarda oldukca farkli sonuclara ulasildigi
gorilmektedir. Bazt calismalar akrilamid alimi ile
kanser olusumu arasinda pozitif iliski kurarken
(20, 21, 27), bazt calismalar diyetle akrilamid
alimindan kaynakli bir artisin  olmadigini
bildirmektedir (28-30). Akrilamid maruziyeti
sonucu elde edilen kanserojenite bulgularindaki
farkliliklarin nedenleri arasinda; istatistiksel acidan
yetersiz Olctide hedef poptilasyonda calisiimast,
arastirmanin kisa stireli ylritilmesi ve akrilamid
disinda kanserojen olma ihtimali olan diger
kimyasallarin da arastirma siiresince maruziyete
neden olmast gosterilmektedir. Bununla birlikte,
akrilamidin gtinltik tiiketimdeki bircok gidada
bulunmasindan dolay1 kontrol grubundaki bireyler
ile maruziyet olabilecegi distiniilen calisma
grubu bireyleri arasinda 6nemli diizeyde farklilik
tespit edilmesinin zor olmast gibi etmenlerin de
rol oynayabilecegi bildirilen nedenler arasindadir
(14, 15, 17).

MARUZIYET DEGERLENDIRMESI

Maruziyet degerlendirmesi, toksik maddenin insan
ve cevre agisindan etki gosterebilecegi dozunun
nitelik veya nicelik acisindan tahminini yapmay1
amaclamakta ve etkileme buyukligintn, sikliginin
ve suiresinin belirlenmesi olarak yuritilmektedir
(3D). Toplumda yasayan bireyler potansiyel olarak
akrilamide oral yolla gida maddelerini sindirerek,
deri yoluyla akrilamid iceren materyallere temas
ederek ve solunum yoluyla akrilamid partiktillerini
soluyarak maruz kalmaktadirlar (32, 33). Ancak
deri ve solunum yoluyla olan maruziyetin daha
cok mesleki calisma kosullarindan kaynaklandigi
vurgulanirken, genel ntfus icin akrilamid
maruziyetinin ana kaynagi olarak akrilamid iceren
gida maddelerinin tiketilmesi ile gerceklestigi
bildirilmektedir (16, 34). JECFA cesitli gida
maddeleri gruplarinda  bulunan  akrilamid
duzeylerini Cizelge 1’de belirtildigi sekliyle
sunmaktadir (35).
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Gizelge 1. Gesitli gida gruplarindaki akrilamid konsantrasyon diizeyleri

Table 1. Acrylamide concentration levels in several food groups

Gida maddesi grubu Ornek Ort. diizey Varyasyon En yiksek

(Food group) sayisl (na/kg) katsayisi dizey (pg/kg)
(Number of (Mean (Coefficient (Max

samples) concentration level) variation) concentration)

Tahillar ve tahil bazh Grtinler

(Cereals and cereal based products) 3304 343 156 7834

Balik ve deniz Urlnleri

(Fish and seafood) 52 25 180 233

Et ve sakatat

(Meat and offals) 138 19 174 313

Sut ve sut Urdnleri

(Milk and milk products) 62 5.8 119 36

Kuruyemis ve yagli tohumlar

(Nuts and oilseeds) 81 84 233 1925

Bakliyatlar

(Pulses) 44 51 137 320

K&k ve yumrulu bitki Grinleri

(Root and tubers) 2068 477 108 5312

Uyaricilar ve benzerleri

(Stimulants and analogues) 469 509 120 7300

Sekerli Urtinler ve bal

(Sugars and honey) 58 24 87 112

Sebzeler

(Vegetables) 84 17 206 202

Bebek formiilleri

(Baby foods) 152 70 104 1217

Kurutulmus gidalar

(Dried food) 13 121 206 1184

Ulkemizde tiiketilen bazi gida maddelerindeki
akrilamid diizeylerini arastiran bazi calismalar
mevcuttur. Bu kapsamda Olmez ve digerleri
Tiurk marketlerinde satilan 311 gida maddesini
incelemisler ve <10-2336 ppb araliginda akrilamid
diizeyleri belirlemislerdir (36). Kaplan ve digerleri
ise cesitli pisirilmis mutfak trtinlerindeki akrilamid
dizeylerini 20-250 ppb arasinda oldugunu
bildirmislerdir (37).

Akrilamid iceren gidalarin tiketimi sonucu
meydana gelebilecek olan sindirim yoluyla gtinliik
maruziyet, asagidaki esitlikte belirtildigi sekliyle
hesaplanmaktadir (31).

Kronik gtinliik alim = (Konsantrasyon * Gunluk
alim) / Viicut agirhig

Maruziyetin gercek sonuca daha yakin olarak
hesaplanabilmesi icin; esitlikte kullanilan
parametrelerin istatistiksel dagilimlarinin da dikkate
alindigi tanimlayici (deterministik) veya olasiliksal
(probabilistik) yontemler gelistirilmektedir (38).

Bu yontemler yardimryla farklt toplumlardaki veya
toplumu olusturan belirli gruplardaki bireylerin
toksik maddelere olan maruziyet diizeyleri arasinda
cesitli farkliliklarin oldugu goze carpmaktadir.
Belirlenen bu farkliliklarin  tiketilen gida
maddelerindeki toksik madde diizeyleri, gida
maddelerinin glinlik tiketim miktarlari, ortalama
vicut agirligr gibi faktorlerden kaynaklandigi
bildirilmektedir (39).

Akrilamid Uzerine yapilan maruziyet ¢calismalarinda,
ortalama veriler dikkate alinarak FAO/WHO Gida
Katk: Maddeleri Ortak Uzmanlar Komitesi
toplantisinda ortalama gunlik akrilamid aliminin
0.2-1 pg akrilamid/kg vicut agirligi/giin oldugu
bildirilmistir (40). Bununla birlikte, tlkelerin
beslenme profillerinin birbirlerinden farkliliklar
arz etmesi, yetistirilen trtinlerin bilesimlerinin ve
tretim modellemelerinin farkli olmasi gibi
etmenlerden dolay1 tlkeler arast akrilamid

maruziyet diizeyleri degisim gostermektedir.



Akrilamid alim diizeylerinin beslenme profillerindeki
farkliliklar nedeni ile toplumu olusturan cinsiyet,
yas grubu ve 6zel gruplara gore de degisim
gosterdigi bildirilmektedir. Ornegin, Polonya’da
yapilan bir calismada 1-96 yas arast toplam niifus
icin akrilamid maruziyetinin 0.43 pg/kg viicut
agirligt/gin olarak belirlenmesine ragmen 1-6
yas arast kucik cocuklarda bu degerin
0.75 pg/kg vicut agirligy/gin degerine ulastigi
bildirilmektedir (41). Almanya'da bebek, kictik
cocuk ve genclerin beslenmesi tizerine yapilan
akrilamid maruziyeti calismasinda bebeklerin
akrilamide olan maruziyetlerinin en ¢ok bebek
ek besinlerinden kaynaklandigi belirlenmistir
(42). Bu kapsamda; Avrupa Birligi Gida Guivenligi
Otoritesi (EFSA) Avrupa Birligi Ulkelerinden
2007-2009 yillart arasindaki gidalardaki akrilamid
diizeyleri ve alimu ile ilgili olan calismalardan elde
edilen sonuglart rapor haline getirmistir. Belli yas
araliklarinda yapilan glinlik alim degerlendirmeleri
sonucu 18 yasin tzerindeki bireylerde akrilamid
aliminin 0.31-1.1 pg/kg vicut agirhig/gin, 11-17
yas arast geng bireylerde 0.43-1.4 pg/kg viicut
agirligi/gin, 3-10 yas arast ¢ocuklarda 0.7-2.05
pg/kg vicut aguligl/gin ve 1-3 yas arast kiigciik
cocuklarda 1.2-2.4 ng/kg vicut agirhigi/giin
araliklarinda oldugu belirlenmistir (43).

RISK KARAKTERiIiZASYONU

Risk degerlendirmenin son asamasi olan risk
karakterizasyonu, gercek ya da tahmin edilen
toksik madde maruziyetine bagli olarak, insan
sagligi acisindan olusacak muhtemel olumsuz
sonuglarin etki ve biytkliginin degerlendirmesini
icermekte olup, onceki l¢ asamanin birlikte
degerlendirilmesi ile gerceklestirilmektedir. Elde
edilen veriler yardimiyla olumsuz etkilerin
gorilmedigi en ylksek dizey (NOAEL - No
Observed Adverse Effect Level), maruz kalis siniri
(MoE- Magrin of Exposure) ve hayat boyu kanser
riskinin belirlenmesi (LCR - Lifetime Cancer Risk)
gibi kritik degerler hesaplanarak mevcut risk
sayisallastirddmaktadir.

Akrilamidin kemirgenler tizerine yapilan ¢alismalarda
norotoksik etkiler icin NOAEL dozu 0.5 mg/kg
viicut agiligy/glin olarak hesaplanmaktadir (13, 17).
FAO/WHO Gida Katki Maddeleri Ortak Uzmanlar
Komitesi 2005 yili toplantisinda ortalama giinlik
akrilamid aliminin 0.3-0.8 pg akrilamid/kg viicut
agirligi/gliin oldugu bildirilmistir (17). Deney
hayvanlarinda hesaplanan NOAEL dozu ile

insanlar tarafindan glnlik ortalama alinan
akrilamid dozu karsilastirildiginda ise aralarinda
yaklasik 1000 kat fark bulundugu géze carpmaktadir.
Bu katsayt literatirde MoE degeri olarak
tanimlanmakta olup, deney hayvanlarinda
toksikolojik calismalarindan elde edilen veriler
yoluyla hesaplanan NOAEFEL gibi cesitli degerlerin,
gunlik ortalama alim diizeyine boliinmesiyle elde
edilmektedir. JECFA, gidalarda bulunan ve
hayvanlarda kansere neden olan kimyasal
maddeler icin daha distk dizeylerde belirlenen
MoE degerlerinin toplum sagligi acisindan daha
buytlk riskler meydana getirebilecegini deklare
etmektedir (17). Bu grupta degerlendirilebilecek
kimyasal bir madde olan akrilamid i¢in, tespit
edilen MoE degerinin yiiksek veya dustk
olma durumuna gore toplum sagligi acisindan
problematik durumlardan s6z edilebilmektedir.
Bu konuda Dybing ve Sanner (2003) yaptiklari
calismada genel poptlasyon icin glinlik ortalama
maruziyetin 0.49 pg akrilamid/kg vicut agirligi
/glin oldugu durumda MoE degerini yaklasik
1000 olarak hesaplamalarma ragmen, 13 vyas
grubundaki ortalama maruziyetin 2.85 pg akrilamid
/kg vicut agirhigl/giin olmastyla MOE degerinin
175 oldugunu bildirmektedir (44).

Riskin karakterize edilmesinde diger ¢nemli bir
esitlik olan hayat boyu ortalama fazladan kanser
riski (LCR), toksik maddenin kronik ginlik alim
dizeyinin (mg/kg/giin), egim faktoru
(mg/kg/giin)! ile carpilmastyla elde edilmektedir.
Kanserojen maddeler icin, maruz kalinan doz ile
kanser riski arasinda lineer bir iliski oldugu
varsayilarak, dozun artmasinin kanser riskinin
artmasina neden oldugu belirtiimektedir. Bu lineer
iliski, cesitli maddelere gore belirlenen egim
faktorleriyle ortaya konulmaktadir (45). Akrilamidin
oral yolla egim faktori EPA tarafindan 0.45
(mg/kg/gtiin)' olarak bildirilmektedir (40).
Akrilamidin hayat boyu giinlik 1 pg/kg viicut
agirligi/gin tiketildigi varsayildigi durumda
hayat boyu kanser riskinin 1000’de 4.5 oldugu
hesaplanmaktadir. Elde edilen sonug, belli kosullar
altinda kimyasala hayat boyu maruziyet sonucu,
fazladan kanser riski olusabilmesi olasiliginin tist
sinirint temsil etmektedir. EPA tarafindan ulusal
standartlara ve cevresel politikalara gore on
binde bire kadar degisiklikler gosterebilecegi
vurgulanirken, 1 milyonda birden daha fazla
olan risk degerleri kabul edilemez olarak
degerlendirilmektedir (47).
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JECFA akrilamidin MoE ve LCR dtizeyleri tizerine
yaptigt calismalarda genel ntifus akrilamid
maruziyetinin 1 pg akrilamid/kg vicut agirlig:
/giin olmasi durumunda MoE degerini 300 ve LCR
dizeyini 1.3 10? olarak ve diyette yiiksek diizeyde
akrilamid iceren gidalarin tiiketilmesi durumunda
(4 pg akrilamid/kg vicut agirlig/gin) ise MoE
degerini 75 ve LCR duzeyini 5.2x10-5 olarak
aciklamaktadir (35). Akrilamid Dinya Saglik
Orgiitii‘ne gore genotoksik ve kanserojenik bir
bilesik olarak kabul edilmesi nedeniyle DNA
uzerindeki etkileri icin bir esik degeri olmadan
g0z Oniinde bulundurulmakta ve genel olarak
bu tir kimyasallar icin maruziyetin ALARA
prensibine (mimkiin oldugunca az) uygun
olmasi onerilmektedir (48). Uluslararasi otoriteler,
islenmis gidalardaki akrilamid miktarinin bu
prensibe uygun sekilde mimkiin olan en dusik
seviyelere indirilmesi icin ¢aba gostermektedirler (17).

SONUC

Akrilamidin risk degerlendirme calismalarindan
elde edilen bilgiler 1s1ginda bazi faktorlerin risk
dizeylerini artirdigi goriilmektedir. Bu faktorlerden
en Onemlisi glinlik gida tiketiminde akrilamid
diizeyleri ylksek gida maddelerinin tiiketilmesidir.
Literatiir bilgilerine gore dzellikle gen¢ ve cocuklarin
giinlik diyetlerinde siklikla tikettikleri bazi
gidalarin yiksek oranlarda akrilamid icerdigi
bilinmektedir. Bu acidan degerlendirildiginde,
ulusal veya uluslararasi 6l¢ekte yapilan akrilamid
maruziyet hesaplamalarinin genel nifusun
yaninda belirli yas gruplarina gore de ele aldigt
goriilmektedir. Ornegin Avrupa Birligi tlkeleri
akrilamid izleme raporlarina gore bu yas gruplar
0-1, 1-3, 3-10, 10-18 ve 18 yas tzeri gruplar olarak
incelenmektedir (43). Bu ve buna benzer raporlar
incelendiginde ise, akrilamid maruziyet oranlarmin
cocuklarda ve genclerde yetiskinlere gore daha
fazla oldugu goze carpmaktadir (41-44). Bu
durum, cocuklarin yetiskinlerden daha ytksek
kalori degerine sahip diyetle beslenmeleri ve
yiksek oranda akrilamid iceriklerine sahip
gida maddelerini daha fazla tiketmeleri ile
aciklanabilmektedir (49). Bununla birlikte,
ozellikle bu gruptaki bireylerin yetiskinlere gore
daha dustik vicut agirhigina sahip olmalart da
akrilamid alim dulzeylerinin artmasina sebep
olmaktadir (13, 39).

Cocuklarin akrilamid gibi toksik maddelere olan
maruziyetleri ciddiyetle tizerinde durulmasi gereken
bir konudur. Bu gruptaki bireylerin giinlik gida
tiketimlerinde siklikla muracaat ettikleri gida
maddelerinde akrilamid diizeylerini azaltict
uygulamalar bilim ¢evrelerince ayrintili bir bicimde
ele alinmali ve etkili uygulamalar bir an evvel
hayata gecirilmelidir. Ayrica ilkemizde ve dinyada
risk degerlendirme calismalari cercevesinde bu tir
toksik kimyasallarin ele alinarak elde edilen veriler
siginda  risk  olusturan gida maddelerinin
belirlenmesi ve Oncelikle bu gidalar hedef alinarak
gida maddelerinin Giretim streclerinin en uygun
hale getirilmesinin 6nemli oldugu dustintilmektedir.
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